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Występowanie makulopatii cukrzycowej
w zależności od stopnia wyrównania cukrzycy
i współistnienia nadciśnienia tętniczego
Occurrence of diabetic maculopathy according
to diabetes control and hypertension prevalence
STRESZCZENIE
WSTĘP. Retinopatia cukrzycowa jest obecnie naj-
częstszym powikłaniem typu mikroangiopatii u cho-
rych na cukrzycę. Prawie nieodłączną cechą retino-
patii jest uszkodzenie plamki w cukrzycy — stanowi
ono główną przyczynę znacznego pogorszenia ostro-
ści wzroku. Mimo że hiperglikemia jest najważniej-
szym czynnikiem patogennym w rozwoju angiopa-
tii, w niektórych przypadkach na rozwój makulopa-
tii mogą wpływać również czynniki układowe,
a szczególnie nadciśnienie tętnicze.
MATERIAŁ I METODY. Badania przeprowadzono
u 101 chorych na cukrzycę. Makulopatię cukrzycową
stwierdzono w 168 oczach. Stopień wyrównania
cukrzycy oraz ocenę skuteczności leczenia określo-
no na podstawie stężenia fruktozaminy. U chorych
wykonywano badanie ostrości wzroku do dali i do
bliży, oftalmoskopię oraz angiografię fluoresceinową
siatkówki.
WYNIKI. U chorych z nadciśnieniem tętniczym stwier-
dzono częstsze występowanie wszystkich form ma-
kulopatii, w tym: ogniskowej w 63,6%, rozlanej
w 30,3% i niedokrwiennej w 6,1% oczu. Normaliza-
cja ciśnienia tętniczego za pomocą środków farma-
kologicznych wpływała na procentowy rozkład róż-
nych typów uszkodzenia plamki z jego przesunię-
ciem w kierunku form łagodnych. W przypadku do-
statecznego i niedostatecznego wyrównania cukrzy-
cy autorzy częściej stwierdzali makulopatię rozlaną
(68,5%) i makulopatię niedokrwienną (66,6%). Je-
żeli cukrzyca była wyrównana w stopniu idealnym
i dobrym, częściej występowały makulopatia ogni-
skowa (60%) i makulopatia rozlana (31,8%).
WNIOSKI. Makulopatia cukrzycowa częściej wystę-
powała u chorych ze współistniejącym nadciśnie-
niem tętniczym, a u pacjentów z uregulowanym ciś-
nieniem miała łagodniejszy przebieg. Wykazano tak-
że korzystny wpływ wyrównania cukrzycy na prze-
bieg makulopatii.
Słowa kluczowe: cukrzyca, makulopatia cukrzycowa,
nadciśnienie tętnicze
ABSTRACT
INTRODUCTION. Diabetic retinopathy is nowadays
most common microvascular complication in diabe-
tic patients. Macular damage is inseparable feature
of retinopathy and it is the main reason of visual
acuity reduction. Hyperglycaemia is dominant pa-
thogenic factor in angiopathy, however in some ca-
ses the systemic factors, especially hypertension, can
have a harmful effect.
MATERIAL AND METHODS. 101 diabetic patients
were observed. Diabetic maculopathy was diagno-
sed in 168 eyes. Diabetes control level and results of
treatment were estimated by means of fructosami-
ne level. From all patients we obtained visual acu-
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ity, ophthalmoscopy and fluorescein angiography.
Function of central retina was evaluated by means
of visual acuity. Retina was investigated in direct
ophthalmoscopy. Angiography was also used in
macula assessment.
RESULTS. Maculopathy was observed more often in
hypertensive patients: 63,6% had focal, 30,3% had
diffuse and 6,1% had ischaemic maculopathy. Phar-
macological normalization of hypertension had
a positive effect on the type of macular damage and
had a correlation with milder types of maculopa-
thy. In sufficient and insufficient diabetes control
level more often diffuse (68,5%) and ischaemic
(66,6%) maculopathy were found. In perfect and
good diabetes control level more often types were:
focus (60%) and diffuse (31,8%) maculopathy.
CONCLUSIONS. Diabetic maculopathy occurred more
often in hypertensive patients and had milder cour-
se in patients with normalized hypertension. We also
proved a beneficial effect of diabetes control on ty-
pes of maculopathy.
Key words: diabetes mellitus, diabetic maculopathy,
hypertension
Wstęp
Retinopatia cukrzycowa jest obecnie najczęstszym
powikłaniem o typie mikroangiopatii u chorych na cu-
krzycę [1]. W przebiegu tego powikłania często do-
chodzi do pogorszenia ostrości widzenia oraz nieod-
wracalnych zmian w widzeniu (makulopatia cukrzyco-
wa, retinopatia proliferacyjna, jaskra wtórna — neowa-
skularna), a nawet do całkowitej utraty wzroku [2, 3].
Częstość retinopatii cukrzycowej jest większa
wśród chorych na cukrzycę typu 1 (40%) niż typu 2
(20%) [2, 4, 5]. Głównymi czynnikami wpływającymi
na powstanie retinopatii są czas trwania cukrzycy
i wiek chorego w momencie jej rozpoznania [2, 3].
W Polsce liczba chorych tracących wzrok z powodu
cukrzycy systematycznie wzrasta i obecnie szacuje
się ją na około 7–8 tysięcy przypadków [6].
Hiperglikemia z towarzyszącymi glikacją białek
i zaburzeniami hemostazy jest podstawowym czyn-
nikiem powodującym powstanie i rozwój zmian na-
czyniowych w cukrzycy [3, 6].
Retinopatia cukrzycowa stanowi część zmian
naczyniowych ogólnego zespołu mikroangiopatii na-
rządowej. Dotyczy ona tętniczek przedwłosowatych,
włośniczek oraz drobnych naczyń żylnych, a na jej
powstanie wpływa wiele czynników ogólnych i miej-
scowych [2].
Zauważono różnice w przyczynach utraty wzro-
ku z powodu retinopatii między chorymi w młodym
i starszym wieku. U osób młodych częściej powodu-
je ją retinopatia proliferacyjna, natomiast u osób star-
szych najważniejszą przyczyną upośledzenia wzro-
ku jest makulopatia [6]. Przyjmuje się, że retinopatia
proliferacyjna jest głównym powikłaniem cukrzycy
typu 1, a obrzęk plamki częściej stanowi powikłanie
cukrzycy typu 2 [6, 7].
Potencjalnymi czynnikami ryzyka rozwoju reti-
nopatii, oprócz czasu trwania cukrzycy, poziomu jej
wyrównania i wieku w momencie zachorowania,
mogą być także: okres pokwitania, nadciśnienie tęt-
nicze, nefropatia oraz ciąża [7, 8].
Większość autorów [9–12] uważa, że bezpo-
średnią przyczyną rozwoju retinopatii cukrzycowej
jest długotrwała hiperglikemia. Wyniki badań grupy
Visconsin (VEDRS) [13] potwierdziły, że stężenie
HbA1c jest istotnym czynnikiem prognostycznym w ro-
zwoju retinopatii i jej progresji do retinopatii proli-
feracyjnej [5, 9, 14].
Według Kańskiego [4] prawidłowe uregulowa-
nie metabolizmu glukozy nie chroni przed wystąpie-
niem retinopatii, lecz może ją opóźnić o kilka lat.
Uszkodzenie plamki w cukrzycy jest niemal nie-
odłączną cechą retinopatii i główną przyczyną znacz-
nego pogorszenia ostrości wzroku. Powstawaniu
zmian cukrzycowych sprzyja szczególna budowa ana-
tomiczna plamki, a przede wszystkim brak naczyń
i nagromadzenie komórek o intensywnej przemia-
nie materii [15, 16]. Zmiany te są morfologicznie wie-
lopostaciowe i ogólnie nazywa się je makulopatią.
Powikłanie to wyodrębniono ze względu na domi-
nujące funkcjonalne znaczenie plamki, decydujące
o ostrości wzroku.
Obecnie makulopatię cukrzycową dzieli się na:
— klinicznie bezobjawowy obrzęk plamki;
— klinicznie jawny obrzęk plamki.
W klinicznie bezobjawowym obrzęku plamki
stwierdza się, oftalmoskopowo i angiograficznie,
wysięki twarde i ogniska obrzęku siatkówki w pro-
mieniu jednej średnicy tarczy (DD, disc diameter),
około 1,5 mm od centrum plamki, lecz nie wystę-
pują objawy podmiotowe. Ta subkliniczna forma
makulopatii nie wymaga natychmiastowego lecze-
nia. Zaleca się jedynie obserwację co najmniej 2 razy
do roku [4, 13].
Obrzęk plamki określa się jako pogrubienie siat-
kówki obejmujące centralną część plamki o średnicy
co najmniej 1 DD, potwierdzone w diagnostyce kli-
nicznej i na kolorowych zdjęciach stereoskopowych
dna oka [13, 17].
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Klinicznie jawny, inaczej określany jako „klinicz-
nie znaczący”, obrzęk plamki stwierdza się, jeśli wy-
stępuje 1 lub więcej następujących cech [18]:
1. obrzęk siatkówki w obrębie 500 mm od centrum
plamki;
2. twarde wysięki w obrębie 500 mm od centrum
plamki, jeżeli wiążą się z obrzękiem przyległej siat-
kówki, który może być zlokalizowany poza gra-
nicą 500 mm;
3. obrzęk siatkówki w obszarze jednej tarczy lub
większym (≥ 1500 mm), którego jakakolwiek część
znajduje się w obrębie średnicy jednej tarczy od
centrum dołka.
Makulopatia jest spowodowana uszkodzenia-
mi mikronaczyniowymi w przebiegu angiopatii cu-
krzycowej, które są zlokalizowane w plamce i cha-
rakteryzują się obecnością mikrowłośniaków, okluzją
włośniczek oraz zwiększoną przepuszczalnością włoś-
niczkową. Zmiany te występują najczęściej właśnie
na poziomie plamki [7].
Mikroangiopatia objawia się ponadto zwięk-
szoną przepuszczalnością włośniczek, związaną z prze-
rwaniem bariery krew-siatkówka [4, 7, 19]. Zmiany
w obrębie łożyska włośniczkowego okołoplamkowe-
go uwidacznia angiografia fluoresceinowa [20].
W zależności od tego, który z objawów domi-
nuje, makulopatię klasyfikuje się jako:
— niedokrwienną, która powstaje w następstwie zam-
knięcia przepływu krwi [19, 21];
— obrzękową, która może mieć charakter ognisko-
wy lub rozlany [19, 21].
Makulopatia niedokrwienna występuje, gdy ist-
nieją: rozległe poszerzenie centralnej strefy awasku-
larnej, rozrzedzenie łożyska włośniczkowego około-
plamkowego oraz okołoplamkowe strefy braku prze-
pływu [22, 23].
Obrzęk siatkówki zależy z jednej strony od dy-
namicznego procesu przecieku z kapilar, z drugiej
zaś — od słabej reabsorpcji płynu przez nabłonek
barwnikowy i włośniczki otaczające siatkówkę. Gdy
przeciekanie przekracza zdolność nabłonka barwni-
kowego i włośniczek do reabsorpcji płynów, obrzęk
plamki ujawnia się klinicznie [4, 19]. Lipoproteiny
o bardzo dużym ciężarze cząsteczkowym, przecho-
dzące do przestrzeni pozakomórkowej, nie mogą być
zresorbowane. Odkładając się w siatkówce lub pod
nią na granicy strefy obrzęku, tworzą wysięki lipido-
we. Wysięki twarde mogą ulec samoistnej resorpcji
przez otaczające je zdrowe włośniczki lub też mogą
być niszczone na drodze fagocytozy [4]. Ich liczba
zwiększa się wskutek narastania przesięku i odkła-
dania złogów cholesterolu [12, 19]. Długotrwały
obrzęk plamki prowadzi do powstania mikrotorbieli
(maculopathia cystica) i warstwowych otworów
w plamce [19].
Ta postać makulopatii, jak również obrzęk
plamki umiejscowiony centralnie, są formami najcięż-
szymi, źle rokującymi i praktycznie niekwalifikujący-
mi się do laseroterapii [19, 24].
Należy zdać sobie sprawę, że klasyfikacja maku-
lopatii jest bardzo schematyczna, a większość maku-
lopatii to formy mieszane, w których w różnym stop-
niu współwystępują niedokrwienie i obrzęk [24].
Do uszkodzeń anatomicznych dołącza się czyn-
nik funkcjonalny, prowadzący do wzrostu przepływu
krwi we włośniczkach plamkowych, co sprzyja zwięk-
szeniu przenikania poprzezwłośniczkowego [25].
W niektórych przypadkach mogą się również nało-
żyć czynniki układowe — szczególnie nadciśnienie
tętnicze — prowadzące do wzrostu ciśnienia hydro-
statycznego włośniczek siatkówki [7, 8, 26, 27]:
— wzrost ciśnienia hydrostatycznego przy współist-
nieniu nadciśnienia zwiększa przenikanie poprzez-
włośniczkowe i przesięk do tkanki;
— wzrost gradientu ciśnienia osmotycznego między
tkanką a osoczem, w przypadku niewydolności
nerek i proteinurii, przez obniżenie ciśnienia osmo-
tycznego we włośniczkach siatkówki sprzyja do-
datkowo obrzękowi plamki [7, 19].
Do przyczyn miejscowych obrzęku plamki zali-
cza się:
— przerwanie bariery krew-siatkówka;
— przerwanie bariery nabłonka barwnikowego.
Obrzęk plamki rozpoznaje się w badaniu biomi-
kroskopowym w trójlustrze Goldmanna lub przy uży-
ciu soczewek Volka +78/90D, a przede wszystkim
w obrazie angiografii fluorosceinowej, która pozwa-
la określić typ, miejsce i rozległość zmian [28, 29].
Angiografia fluoresceinowa umożliwia wykrycie
wczesnych postaci retinopatii i makulopatii jeszcze
przed ukazaniem się jej obrazu oftalmoskopowego,
form retinopatii subklinicznej i początkowej [30]. Dzię-
ki niej można ustalić, czy istnieją nieprawidłowości
naczyniowe oraz ocenić hemodynamikę siatkówki
i częściowo naczyniówki. Umożliwia ona również
uwidocznienie, tak ważnego z uwagi na patologię
obrzęku, przecieku przez ściany włośniczek [31],
a także ujawnia strefy pozbawione przepływu włośnicz-
kowego — tak zwane strefy braku perfuzji [29, 32].
Makulopatia cukrzycowa pojawia się w prze-
biegu retinopatii cukrzycowej w pierwszych 10 la-
tach trwania cukrzycy. Może jednak wystąpić w każ-
dym okresie choroby i na każdym etapie rozwoju
retinopatii prostej i proliferacyjnej [7, 8]. Częściej
dotyczy osób starszych chorych na cukrzycę typu 2
[3, 6–8, 13]. W badaniach epidemiologicznych wy-
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kazano, że występowanie obrzęku plamki wiąże się
przede wszystkim z czasem trwania cukrzycy i doty-
czy zarówno typu 1, jak i typu 2 [3, 7, 8, 13].
W cukrzycy typu 1 z reguły nie stwierdza się
makulopatii w pierwszych 5 latach jej trwania; wy-
stępuje ona u 3% chorych po 10 latach, a u 29%
pacjentów — po 20 latach choroby.
W cukrzycy typu 2 obrzęk plamki stwierdza się
u 3% pacjentów po 5 latach jej rozwoju i u 29%
— po 20 latach trwania choroby. Występuje on czę-
ściej u chorych na cukrzycę wymagających terapii in-
suliną (15%) niż u osób leczonych doustnymi lekami
hipoglikemizującymi (4%). Przewaga obrzęku plam-
ki wzrasta również ze stopniem zaawansowania re-
tinopatii cukrzycowej [17, 33] — w przypadku reti-
nopatii nieproliferacyjnej do 2% w cukrzycy typu 1 oraz
do 6% w cukrzycy typu 2, a w przypadku retinopatii
proliferacyjnej — do 20–63%. Częstość dodatnio ko-
reluje ze złym wyrównaniem glikemii, które jest czyn-
nikiem ryzyka rozwoju obrzęku plamki [3, 6, 19].
Materiał i metody
Ogólna charakterystyka grupy
Badania przeprowadzono u 101 chorych na
cukrzycę — u 46 kobiet i 55 mężczyzn w przedziale
wiekowym 23–72 lat (średnio 55,1 roku) (ryc. 1A).
Regularnym badaniom poddano 72 pacjentów
(71,3% badanej populacji) (ryc. 1B).
Średni czas trwania cukrzycy wynosił 15,1 roku
(± 5,5 roku), a czas obserwacji chorego — średnio
2,8 roku (± 1,6 roku) (tab. 1).
Powyższe cechy miały rozkłady empiryczne zbli-
żone do normalnego, co potwierdzono za pomocą
testów c2 na poziomie istotności a = 0,05.
W badanej grupie chorych stwierdzono cukrzy-
cę typu 1 u 20, zaś cukrzycę typu 2 u 81 pacjentów
— w tym 61 chorych, czyli ponad 2/3 grupy, wyma-
gało objawowego leczenia insuliną (tab. 2, ryc. 2).
Badanych podzielono na 2 grupy według kry-
terium wieku, w którym wystąpiła lub została roz-
Rycina 1. Struktura płci badanych chorych (A) oraz regu-
larności badań (B)
(c)
Tabela 1. Podstawowe cechy dotyczące grupy 101 badanych
Wartość minimalna Wartość maksymalna   Wartość   Odchylenie
(Xmin) (Xmax) średnia   standardowe
Wiek pacjenta (lata)
Razem 23 72 55,1 10,6
Kobiety 23 72 57,3 10,3
Mężczyźni 29 71 53,2 10,7
Wiek w momencie wykrycia choroby
 (lata)
Razem 6 70 40,1 12,1
Kobiety 12 57 41,5 11,1
Mężczyźni 6 70 38,9 12,8
Czas od wykrycia choroby
(lata)
Razem 1 29 15,1 5,5
Kobiety 2 28 15,8 5,1
Mężczyźni 1 29 14,5 5,8
Czas obserwacji chorego
(lata)
Razem 1 12 2,8 1,6
Kobiety 1 5 2,6 1,3
Mężczyźni 1 12 2,9 1,8
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poznana choroba. Pierwszą grupę stanowiło 20 cho-
rych, u których rozpoznano cukrzycę do 30. roku
życia włącznie, drugą — 81 chorych na cukrzycę roz-
poznaną po 30. roku życia (tab. 3).
Częstość makulopatii w obu typach cukrzycy
oraz zależność występowania makulopatii od okre-
su po rozpoznaniu cukrzycy przedstawiono w tabe-
lach 4 i 5.
Stopień wyrównania cukrzycy oraz ocenę sku-
teczności leczenia określono na podstawie stężenia
fruktozaminy przy przyjęciu wartości [34]:
— < 2,5 mmol/l — idealne wyrównanie cukrzycy;
— 2,5–3,0 mmol/l — dobre wyrównanie cukrzycy;
— 3,0–3,5 mmol/l — dostateczne wyrównanie cukrzycy
(zadawalające u osób starszych z cukrzycą typu 2);
— > 3,5 mmol/l — złe wyrównanie cukrzycy.
Metody
Stan ośrodków optycznych, ze szczególnym
uwzględnieniem przejrzystości soczewki i ciała szkli-
stego, oceniono za pomocą biomikroskopu. Funkcję
siatkówki centralnej oceniano porównawczo na pod-
stawie badania ostrości wzroku w dal i z bliska.
Ostrość wzroku do dali i bliży określano na optoty-
pach Snellena i tablicach Snellena do bliży po
uwzględnieniu optymalnej korekcji okularowej.
Tabela 2. Częstość cukrzycy typu 1 i typu 2
Rodzaj cukrzycy Płeć nj
Kobiety Mężczyźni
Typ 1 9 11 20
Typ 2 38 43 81
nj 47 54 101
Tabela 3. Czas trwania cukrzycy
Czas trwania cukrzycy 0–9 lat 10–14 lat 15–19 lat ≥ 20 lat Razem osób
Cukrzyca typu 1 0 8 5 7 20
Cukrzyca typu 2 12 29 22 18 81
Łącznie 12 37 27 25 101
Tabela 4. Występowanie makulopatii w obu typach cukrzycy
Makulopatia ogniskowa Makulopatia rozlana Makulopatia niedokrwienna
Cukrzyca typu 1 22 2 3
81,5% 7,4% 11,1%
Cukrzyca typu 2 83 52 6
58,9% 36,9% 4,2%
Tabela 5. Występowanie makulopatii w obu typach cukrzycy w zależności od długości okresu po jej rozpoznaniu
0–9 lat 10–14 lat 15–19 lat ≥ 20 lat
Cukrzyca typu 1 0 6 10 11
0% 22,2% 37% 40,8%
Cukrzyca typu 2 20 46 43 32
14,2% 32,6% 30,5% 22,7%
Rycina 2. Graficzna prezentacja składu badanej grupy cho-
rych według typu cukrzycy
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Ciało szkliste i siatkówkę, ze szczególnym uw-
zględnieniem plamki, badano za pomocą biomikro-
skopu przy użyciu trójlustra Goldmanna oraz soczew-
ki Volka — super ZOOM 78/90.
W ocenie przedmiotowej oraz w klasyfikacji zmian
w plamce brano pod uwagę wynik badania oftalmo-
skopowego i angiografii fluoresceinowej [28, 29].
Wyniki
Stopień wyrównania cukrzycy w badanej gru-
pie 101 chorych, według zastosowanej skali, był:
idealny u 22 osób, dobry u 33 osób, dostateczny
u 28 osób i niedostateczny u 18 osób (ryc. 3).
W tabeli 6 przedstawiono zależności między stop-
niem wyrównania cukrzycy a postaciami makulopatii
cukrzycowej. Makulopatia ogniskowa częściej wystę-
powała przy lepszym wyrównaniu cukrzycy, zaś rozla-
na dominowała w grupie o słabszym wyrównaniu.
W tabeli 7 przedstawiono występowanie róż-
nych postaci makulopatii u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym i bez nadciśnienia. Wszystkie typy
makulopatii były częstsze u chorych z nadciśnieniem
tętniczym.
W tabeli 8 i na rycinie 4 przedstawiono wpływ
normalizacji ciśnienia tętniczego na występowanie ma-
kulopatii. W grupie chorych z unormowanym ciśnie-
Tabela 6. Stopień wyrównania cukrzycy u chorych z różnymi postaciami makulopatii
(w okresie badania okulistycznego)
Stopień wyrównania cukrzycy Makulopatia Makulopatia Makulopatia Razem
ogniskowa rozlana niedokrwienna (liczba oczu)
Idealny 20 11 1 32
Dobry 43 6 2 51
Dostateczny 30 19 4 53
Niedostateczny 12 18 2 32
Łącznie 105 54 9 168
Tabela 7. Makulopatie a nadciśnienie tętnicze
Makulopatia Makulopatia Makulopatia Razem
ogniskowa rozlana niedokrwienna (liczba oczu)
Bez nadciśnienia 27 10 3 40
Nadciśnienie
tętnicze 78 44 6 128
Tabela 8. Wpływ normalizacji ciśnienia tętniczego




Makulopatia ogniskowa 66 12
Makulopatia rozlana 31 13
Makulopatia niedokrwienna 4 2
Razem (liczba oczu) 101 27
Rycina 3. Stopień wyrównania cukrzycy w badanej grupie
Marta Misiuk-Hojło i wsp., Makulopatia cukrzycowa a nadciśnienie tętnicze
www.dp.viamedica.pl 21
niem tętniczym najczęstsza była makulopatia ogni-
skowa (65,3%) oraz rozlana (30,7%). W grupie z nie-
unormowanym ciśnieniem częściej występowała ma-
kulopatia rozlana (48,1%) niż ogniskowa (44,4%),
ale różnica nie była istotna statystycznie (ryc. 4).
Dyskusja
Uszkodzenie plamki w cukrzycy stanowi główną
przyczynę pogorszenia ostrości wzroku w przebiegu
retinopatii cukrzycowej [1, 35, 36].
W początkowym okresie retinopatii, a szcze-
gólnie makulopatii, zmiany na dnie oka są nieznacz-
ne i nie upośledzają funkcji wzroku. Wczesne zmia-
ny w tym okresie mogą być potwierdzone za po-
mocą fluorofotometrii ciała szklistego, umożliwiają-
cej ocenę bariery krew-siatkówka, krew-ciało szkli-
ste [37, 38]. Również testy widzenia barwnego, po-
twierdzające zaburzenia w osi niebiesko-żółtej,
świadczą o uszkodzeniu plamki w postaci subklinicz-
nej makulopatii przed wystąpieniem zmian oftalmo-
skopowych i angiofluorograficznych [15, 19, 39].
Nadciśnienie tętnicze współistniejące z cukrzycą
istotnie wpływa na rozwój makulopatii [7, 8, 26, 27].
Wzrost ciśnienia hydrostatycznego przy współistnie-
niu nadciśnienia zwiększa przenikanie poprzezwłośnicz-
kowe i przesięk do tkanki. Dodatkowo, obrzękowi plam-
ki sprzyjają wzrost gradientu ciśnienia osmotycznego
między tkanką a osoczem, pojawiający się w przypad-
ku niewydolności nerek i proteinurii, oraz obniżenie
ciśnienia osmotycznego we włośniczkach siatkówki
[7, 19]. Lopes de Faria i wsp. [8] stwierdzili, że ryzyko
wystąpienia obrzęku plamki jest 3,2-krotnie wyższe
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, a zmiany
w plamce częściej mają u nich charakter rozlany [8].
W związku z tym autorzy przeprowadzili anali-
zę wpływu tego schorzenia na dynamikę makulopa-
tii w obserwowanej grupie chorych. U pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym stwierdzili częstsze wystę-
powanie wszystkich form makulopatii: ogniskowej
w 63,6%, rozlanej w 30,3% i niedokrwiennej w 6,1%
oczu. Normalizacja ciśnienia tętniczego za pomocą
środków farmakologicznych wpływała na procento-
wy rozkład różnych typów uszkodzenia plamki z jego
przesunięciem w kierunku form łagodnych (tab. 7,
tab. 8, ryc. 4). W badaniach wstępnych u osób z unor-
mowanym ciśnieniem makulopatię ogniskową auto-
rzy stwierdzili w 68,4%, rozlaną w 28,9%, zaś niedo-
krwienną w 2,7% oczu, natomiast nieuregulowane
nadciśnienie tętnicze powodowało makulopatię roz-
laną w 48,1%, a niedokrwienną w 7,4% oczu.
Makulopatia cukrzycowa występowała częściej
u starszych chorych na cukrzycę typu 2 i u chorych
leczonych insuliną, co potwierdza spostrzeżenia innych
autorów [7, 8, 40]. U chorych na cukrzycę typu 2 maku-
lopatię ogniskową stwierdzono w 58,9% oczu, rozlaną
w 36,9% oczu, a niedokrwienną w 4,2% oczu (tab. 4).
Wiadomo również, że pojawienie się i rozwój
obrzęku plamki wiążą się z czasem trwania cukrzycy
i stopniem rozwoju retinopatii [7, 8, 13, 41]. W bada-
niu autorów częstość obrzęku plamki u chorych na
cukrzycę typu 1 wahała się od 0%, jeśli cukrzyca trwała
krócej niż 5 lat, do 37% u chorych na cukrzycę trwa-
jącą do 20 lat (tab. 5). Większą częstość obrzęku plam-
ki stwierdzono w cukrzycy typu 2. Była ona znacznie
wyższa już w okresie pierwszych 10 lat od czasu roz-
poznania choroby — wynosiła 14,2%. W dłuższym
okresie trwania choroby zapadalność na cukrzycowy
obrzęk plamki zwiększyła się do 32,6% w 15-letnim
okresie jej trwania, a po 20 latach od momentu roz-
poznania choroby wynosiła 30,5%. W cukrzycy typu
1, trwającej ponad 20 lat, cukrzycowy obrzęk plamki
miał miejsce w 40,8% (tab. 5).
Wyniki z badań dużych grup [13, 18, 41] zwra-
cają uwagę na większą zapadalność na obrzęk plamki
u pacjentów z gorszym wyrównaniem cukrzycy.
W badaniach autorów porównywano występowa-
nie różnych postaci makulopatii ze stopniem wyrów-
nania cukrzycy (tab. 6).
W przypadku dostatecznego i niedostateczne-
go wyrównania cukrzycy autorzy częściej stwierdza-
li makulopatię rozlaną (68,5%) i makulopatię niedo-
krwienną (66,6%). W przypadku idealnego i dobre-
go wyrównania cukrzycy częściej występowała ma-
kulopatia ogniskowa (60%) i makulopatia rozlana
Rycina 4. Normalizacja ciśnienia tętniczego w różnych po-
staciach makulopatii
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(31,8%). Stopień wyrównania cukrzycy określano,
oznaczając stężenia fruktozaminy, które miały od-
zwierciedlać średnią glikemię w okresie 2–3 tygodni
poprzedzających badanie. Metoda ta jest dobrym
wskaźnikiem skuteczności stosowanej terapii prze-
ciwcukrzycowej w tym okresie [34].
Wnioski
1. Analiza badanych oczu wykazała, że makulopa-
tia cukrzycowa częściej występowała u chorych
ze współistniejącym nadciśnieniem tętniczym.
2. Stopień wyrównania cukrzycy wpływał na rodzaj
makulopatii: w przypadku idealnego i dobrego
wyrównania gospodarki węglowodanowej naj-
częściej występowała makulopatia ogniskowa
(60%) i rozlana (31,8%), w przypadku dostatecz-
nego i niedostatecznego wyrównania częstość
makulopatii rozlanej wynosiła 68%, a ogniska nie-
dokrwienne stwierdzano w 66,6% oczu.
3. Dobre metaboliczne wyrównanie cukrzycy, a tak-
że normalizacja ciśnienia tętniczego działają ko-
rzystnie u chorych z makulopatią cukrzycową.
U pacjentów tych widoczne jest przesunięcie po-
staci makulopatii w kierunku form łagodnych.
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